Cardiac structural alterations in obese patients with or without  metabolic syndrome and other cardiovascular risk factors. by Ramones, Igor et al.
 REVISTA VENEZOLANA DE SALUD PÚBLICA. VOLUMEN 5 (1): 23-30.  ENERO – JUNIO 2017.       
23 
 
Artículo Original  
 
ALTERACIONES ESTRUCTURALES CARDIACAS EN PACIENTES OBESOS CON O SIN  
SÍNDROME METABÓLICO Y OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
Rosalba Cammarata Segura1,  Igor Ramones1,  Beatriz Sosa Canache1,  Beatriz Pacheco1 
 
Unidad de Farmacología Clínica. Decanato de Ciencias de la Salud. Universidad Centroccidental “Lisandro Alvarado”. 
Barquisimeto, Venezuela. Igorramones5884@gmail.com 
 
 
RESUMEN 
La obesidad se ha convertido en un serio problema salud a nivel mundial, siendo un factor independiente de riesgo para 
enfermedad cardiovascular. En tal sentido, para evaluar la frecuencia de alteraciones geométricas cardiacas en pacientes 
obesos con o sin síndrome metabólico y  otros factores de riesgo CV, se realizó un estudio en 28 participantes obesos y 13 
no obesos como grupo de comparación que acudieron en forma voluntaria a la Unidad de Farmacología Clínica del 
Decanato de Ciencias de la Salud de la UCLA a quienes se les aplicó un cuestionario para determinar otros factores de 
riesgo CV y se les realizaron los siguientes exámenes: triglicéridos, colesterol total y fraccionado, creatinina, glicemia en 
ayunas e insulina mediante la técnica de ELISA, además se les practicó  un ecocardiograma transtoráxico. La población 
obesa, sedentaria en su totalidad, mostró significativamente mayores valores en las dimensiones del septum 
interventricular (SVI), de la pared posterior del ventrículo izquierdo (PPVI), y del diámetro de la aurícula izquierda (AI); 
El 25% de la población obesa presento remodelamiento concéntrico y un 4% presentó hipertrofia excéntrica. 32,14% de 
los obesos presentó síndrome metabólico, 64,29% dislipidemia, 21% hipertensión arterial y 28,57% hábitos tabáquicos. 
Los individuos varones que reportaron hábitos tabáquicos presentaron mayores dimensiones en el GRP que en los no 
fumadores Conclusión: Se encontraron alteraciones morfológicas leves del ventrículo izquierdo en los pacientes obesos, la 
presencia de hábitos tabáquicos en varones parece agravar dichas alteraciones 
Palabras clave: Obesidad, síndrome metabólico, geometría ventricular, factores de riesgo cardiovascular 
 
CARDIAC STRUCTURAL ALTERATIONS IN OBESE PATIENTS WITH OR WITHOUT  
METABOLIC SYNDROME AND OTHER CARDIOVASCULAR RISK FACTORS. 
 
ABSTRACT 
Obesity has become a serious health problem worldwide, being an independent risk factor for cardiovascular disease. In 
that sense, to evaluate the frequency of cardiac geometric alterations in obese patients with or without metabolic syndrome 
and other CV risk factors, a study was performed in 28 obese participants and 13 non-obese who went voluntarily to the 
Clinical Pharmacology Unit of the Dean of Health Sciences of UCLA who were given a questionnaire to determine other 
CV risk factors and had the following tests: triglycerides , Total and fractionated cholesterol, creatinine, fasting glycemia 
and insulin using the ELISA technique, and a transthoracic echocardiogram. The obese, sedentary population as a whole, 
showed significantly higher values in the dimensions of the interventricular septum (SVI), posterior wall of the left 
ventricle (PPVI), and left atrial diameter (AI); 25% of the obese population presented concentric remodeling and 4% had 
eccentric hypertrophy. 32.14% of the obese presented metabolic syndrome, 64.29% dyslipidemia, 21% arterial 
hypertension and 28.57% smoking habits. Conclusions: Mild left ventricular morphologic alterations were found in obese 
patients, the presence of smoking habits in males exacerbates such alterations 
Keywords: Obesity, Cardiovascular Risk Factors, ventricular geometry 
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INTRODUCCIÓN 
     Los principales factores de riesgo modificables de 
las enfermedades no transmisibles son el sedentarismo, 
la dieta poco saludable, el tabaquismo, la obesidad y el 
consumo nocivo de alcohol, éstos han sido asociados 
con un incremento de la mortalidad por todas las 
causas, el cáncer y la mortalidad relacionada con 
problemas cardiovasculares 1. 
   La obesidad, como factor independiente de riesgo 
para enfermedad cardiovascular, se ha tornado un serio 
problema de salud a nivel mundial y los países 
latinoamericanos, no escapan a la tendencia mundial al 
aumento de la obesidad.   En Venezuela, según el 
Instituto Nacional de Nutrición, en un estudio realizado 
durante el periodo 2008-2010,  la prevalencia en adultos  
de obesidad fue de 25,47% 2, este valor se acerca a lo 
reportado por el Estudio CARMELA (Cardiovascular 
Risk Factor Multiple Evaluation in Latín America) que 
investigó los factores de riesgo para enfermedad 
cardiovascular en 7 ciudades Latinoamericanas y 
encontró en Barquisimeto que 23,5% de los hombres y 
26,1% de las mujeres presentaban obesidad 3.  
     La obesidad, en especial la obesidad abdominal, 
forma parte del síndrome metabólico (SM), un trastorno 
asociado a resistencia a la insulina, su presencia impone 
un mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2 y patología 
cardiovascular. La prevalencia de este trastorno oscila 
entre un 10% a 80% de acuerdo a la región, edad, etnia 
y criterios utilizados para su diagnóstico. En 
Barquisimeto se reportó una prevalencia del 25,6% 3. 
     La obesidad está vinculada con alteraciones 
metabólicas y miocárdicas y estas últimas son 
independientes de patologías asociadas como la 
diabetes mellitus, la hipertensión arterial, la apnea 
obstructiva del sueño y la cardiopatía isquémica. Se han 
descrito cambios estructurales y funcionales en el 
miocardio en respuesta a un aumento de la adiposidad y 
se ha observado una asociación de la obesidad con 
cambios estructurales en el corazón que llevan a la 
disfunción sistólica y/o diastólica del ventrículo 
izquierdo 4,5. Los mecanismos más importantes en el 
desarrollo de estos cambios están relacionados con las 
alteraciones que ocurren en la obesidad tales como la 
resistencia a la insulina, aumento en los niveles 
plasmáticos de los ácidos grasos libres, la activación del 
sistema simpático, la activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la mayor producción de 
adipocitoquinas por el tejido adiposo 6,7,8. 
      Este estudio busca describir en pacientes obesos las 
características morfológicas del ventrículo izquierdo 
determinadas por ecocardiografía y la presencia o no de 
síndrome metabólico y de otros factores de riesgo 
cardiovascular. 
MATERIAL Y MÉTODOS 
     Se incluyeron en el estudio a 41 sujetos de ambos 
sexos, sin patologías asociadas, de los cuales 28 
presentaron un Índice de Masa Corporal (IMC), mayor 
o igual a 30 Kg/m2 (obesos), y 13 con IMC menor a 30 
Kg/m2 (no obesos) como grupo control, que acudieron 
en forma voluntaria a la Consulta de Hipertensión 
Arterial y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de 
Farmacología Clínica del Decanato de Ciencias de la 
Salud de la Universidad Centroccidental “Lisandro 
Alvarado”. A cada participante, previo consentimiento 
informado, se le realizó una historia clínica  donde se 
registró si coexistían otros factores de riesgo 
cardiovascular como el hábito tabáquico y el 
sedentarismo; se consideró sedentario a todo sujeto que 
no practicaba actividad física regular fuera de su 
trabajo, con respecto a los hábitos tabáquicos solo se 
tomó en cuenta como fumador al sujeto que consumía 
regularmente uno o más cigarrillos diarios.  
Posteriormente a cada individuo se le practicó un 
examen físico que incluyó peso, talla,  Circunferencia 
Abdominal (CA), Circunferencia de Cadera (CC), 
índice Cintura/Cadera (ICC), Presión Arterial Sistólica 
(PAS) y Diastólica (PAD).  
     La presión arterial se tomó tres veces en el brazo 
derecho del sujeto en posición sentada con un manguito 
adecuado y manómetro de mercurio estándar luego de 
un periodo de descanso de 5 minutos. El nivel de PAS 
se definió como la aparición del primer latido (Fase1 de 
Korotkoff), y el nivel de PAD, como la desaparición del 
último latido (fase 5). Se tomó como punto de corte para 
definir hipertensión arterial los siguientes valores de 
presión arterial: PAS ≥140mmHg y PAD ≥90 mmHg  
     El peso y la talla se les determinó a los individuos 
descalzos y con ropas ligeras utilizando balanzas 
estándar con un estadiómetro incorporado; el IMC se 
calculó mediante el cociente entre el peso del individuo 
en kilogramos y su altura en metros elevada al 
cuadrado; la medición de la CA se hizo, mediante una 
cinta métrica calibrada en centímetros, en el punto 
intermedio situado entre la última costilla y la cresta 
iliaca  del paciente en bipedestación.  
     La determinación de la CC se midió a nivel de los 
trocánteres mayores, con el paciente de pie y los glúteos 
relajados; luego se procedió a calcular el Índice 
Cintura-Cadera con la siguiente fórmula: ICC= 
Circunferencia de la cintura (cm) / Circunferencia de la 
cadera (cm); los valores normales según la OMS de 
0,80 en la mujer y 1 en el hombre 9. 
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     Se efectuó un estudio ecocardiográfico en modo M y 
bidimensional y un ecocardiograma Doppler mediante 
un equipo Agilent ImagePoint HX, con transductor 
sectorial de 2,5 MHz. El registro se llevó a cabo con el 
paciente en reposo en posición de decúbito lateral 
izquierdo y en espiración mantenida.  Las medidas 
morfológicas se obtuvieron desde el eje largo 
paraesternal, a partir de un registro ecocardiográfico en 
modo M, por debajo de la válvula mitral, siguiendo los 
criterios de la Sociedad Americana de Ecocardiografía 
donde se establecen los valores de referencia 10.  
     Se determinaron los siguientes parámetros 
morfológicos: a) diámetro ventricular izquierdo 
telediastólico (DDVI), valor normal de 37.8 mm a 
52.2m  en mujeres y de 42.0 a 58.4 en hombres; b) 
diámetro ventricular izquierdo telesistólico (DSVI), 
valor normal de 21.6 mm a 34.8 mm en mujeres y de 
25.0 mm a 39.8 mm en hombres ; c) grosor de la pared 
posterior del ventrículo izquierdo en diástole (PPVI), 
valor normal de 0,6 mm a 0,9 mm en  mujeres y 0,6 a 
1,0 mm en hombres ; d) grosor del tabique 
interventricular en diástole (SIV), valor normal de 0,6 
mm a 0,9 mm en mujeres y 0,6 a 1,0 mm en hombres; 
e) masa ventricular izquierda (MVI), que se calculó 
según la fórmula de Devereux y Reichek: 0,8. {1,04 
[(DDVI + SIV + PPVI)3 – DDVI3]} +0,6, y f) índice de 
masa del ventrículo izquierdo (IMVI), que se obtuvo 
mediante el cociente entre la MVI y el área de 
superficie corporal 10.   
     Se tomaron como valores normales para el IMVI: 
≤115g/m2 para los hombres y ≤ 95 g/m2 para las 
mujeres. Para obtener el grosor relativo de la pared 
(GRP), parámetro necesario para determinar el patrón 
geométrico del VI, se utilizó la siguiente fórmula: 
GRP=2.PPVI/DDVI. Los valores resultantes 
permitieron clasificar a los sujetos en alguno de los 
cuatro patrones geométricos del VI de acuerdo a los 
siguientes criterios 10. 
• Patrón normal: IMVI ≤115g/m2 para los 
hombres o ≤ 95 g/m2 para las mujeres y GRP 
≤ 42 
• Remodelamiento concéntrico: IMVI 
≤115g/m2 para los hombres o ≤ 95 g/m2 para 
las mujeres y GRP ≥ 42. 
• Hipertrofia concéntrica: IMVI ≥115g/m2 para 
los hombres o ≥ 95 g/m2 para las mujeres y 
GRP ≥ 42. 
• Hipertrofia excéntrica: IMVI ≥115g/m2 para 
los hombres o ≥ 95 g/m2 para las mujeres y 
GRP≤ 42 
     A los individuos seleccionados se les realizaron los 
siguientes exámenes de laboratorio: triglicéridos, 
colesterol total y fraccionado, creatinina, glicemia en 
ayunas y determinación de insulina mediante la técnica 
de ELISA. Todas las determinaciones fueron realizadas 
por duplicado y se empleó una curva estándar por cada 
prueba. Los resultados finales fueron el promedio de 
dos lecturas.  Con los resultados obtenidos de la 
medición de los niveles de glicemia e insulina en 
ayunas se procedió al cálculo del índice HOMA 
mediante el modelo matemático de valoración 
homeostática HOMA (Homeostatic Model Assessment), 
descrito por Matthews y col. (1985) que utiliza la 
siguiente fórmula: HOMA-IR= [Insulina (μU/ml)] x 
[glicemia (mg/ml)] / 405. Se estableció el valor del 
índice HOMA ≥ 2,5 como punto de corte para 
establecer el diagnóstico de resistencia a la insulina 11, 
12. 
     Para el diagnóstico de síndrome metabólico (SM) se 
utilizaron  los criterios del NCEP-ATPIII con las 
modificaciones propuestas por la Federación 
Internacional de Diabetes  para los asiáticos y 
latinoamericanos y requiere la presencia de tres o más 
de los 5 factores siguientes: obesidad abdominal 
sugerida por una CA mayor o igual a 80 cm en mujeres 
y mayor o igual de 90 cm en hombres; triglicéridos 
plasmáticos  mayor o igual a 150 mg/dl: concentración 
plasmática de HDLc menor de 40 mg/dl en hombres y 
50 mg/dl en mujeres; presión arterial sistólica mayor o 
igual a 130 mmHg o presión arterial diastólica mayor o 
igual 85 mmHg y glicemia en ayunas mayor o igual a 
100 mg/dl 13,14,15  
     Los datos se procesaron utilizando el programa 
estadístico SPSS versión 15. Para el análisis de los 
datos se utilizaron promedio y error estándar, previa 
corroboración de la distribución normal de las variables 
por medio de la prueba Kolmogorov-Smirnov,  se 
aplicaron pruebas estadísticas paramétricas: “t” de 
Student (datos no apareados). La significación 
estadística se determinó mediante el valor p < 0.05 
 
RESULTADOS 
     La muestra estuvo conformada por 28 sujetos obesos 
(15 mujeres y 13 hombres); y un grupo control 
conformado por 13 sujetos no obesos (6 mujeres y 7 
hombres), clasificados según el índice de masa corporal, 
con promedio de edad de 40,46 ± 10,76 años en el 
grupo de obesos y de 37,30 ± 11,76 años en el grupo de 
no obesos. Se observaron diferencias significativas 
entre ambos grupos con respecto al peso, IMC, CA, 
CC) e ICC. También se evidenciaron mayores 
promedios en las cifras de Presión Arterial Sistólica 
(PAS) y en la Presión Arterial Diastólica (PAD), sin 
alcanzar significancia estadística. En el grupo de 
obesos, 16 sujetos (57,14%) presentaron obesidad grado 
1, 11 sujetos (39,29%) obesidad grado 2 y solo una 
participante (3,57%) presentó obesidad clase 3, según el 
IMC (cuadro 2). Todos los sujetos obesos presentaron 
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obesidad central al arrojar valores de CA por encima de 
90 cm en las mujeres y de 80 cm en los hombres. 
    Se encontró diferencia significativa en las cifras de 
índice HOMA. No hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre los dos grupos con respecto a los 
niveles de glicemia, insulina, triglicéridos, colesterol 
total, LDL colesterol ni HDL colesterol (Cuadro 3). 
 
Presencia de otros factores de riesgo cardiovascular 
 y de resistencia a la insulina según el índice HOMA  
en la población obesa 
     El sedentarismo fue el factor de riesgo más frecuente 
en la población obesa (100% de la muestra), ocho 
sujetos (tres mujeres y cinco varones) reportaron ser 
fumadores activos (28,57%) y todos ellos comenzaron a 
fumar desde la adolescencia a razón de 8 a 20 
cigarrillos diarios. Un 64% de los obesos presentó 
dislipidemia (diez mujeres y siete varones) y a seis 
sujetos (dos mujeres y cuatro varones) se les detecto 
cifras de presión arterial elevadas (21,43% de la 
muestra). Con respecto al síndrome metabólico, nueve 
sujetos (dos mujeres y 7 varones) presentaron tres o más 
criterios, según los criterios del NCEP-ATPIII (2001), 
necesarios para establecer este diagnóstico. Al 
considerar la resistencia a la insulina, 21 sujetos (10 
mujeres y 11 hombres) arrojaron cifras de índice 
HOMA por encima de 2,5 (Cuadro 4). 
Parámetros ecocardiográficos 
Características estructurales 
     La población total obesa exhibió significativamente 
mayores valores en el SIV (10,09 ±1,51mm vs 8,69 ± 
1,07 mm; p=0,006), PPVI (9,15 ± 1,15 mm vs 8,08 ± 
0,76 mm; p= 0,005) y en el diámetro de la aurícula 
izquierda (35,43 ± 4,77 mm vs 32,4 ± 3,03 mm; 
p=0,042) que  el grupo control no obeso (Cuadro 5).  
     En la población obesa, se encontró que los hombres 
mostraron significativamente mayores valores en el 
IMVI (90,96±18,35 vs 72,75±14,20. p= 0,008). SIV, 
(11,13±1,43 mm vs 9,19±0,75 mm, p <0,001), DDVI 
(49,75±3,73, mm vs 46,10±3,37 mm, p= 0,01) PPVI 
(9,94±0,72 mm vs 8,47±0,96 mm, p<0,001) diámetro 
del VD (23,07±3,87 mm vs 19,96±3,17mm, p= 0,04), 
diámetro de AI (18,15±2,83 mm2  vs  15,10±1,71 mm2, 
p= 0,002) y diámetro de aurícula derecha AD 
(15,73±2,83 mm2 vs 12,52±2,93 mm2, p= 0,01) que las 
mujeres.  
     Al  considerar el subgrupo de pacientes obesos 
fumadores se encontró que 5 sujetos (4 hombres y una 
mujer) presentaron valores de GRP por encima de 0,42 
cm. 
Geometría del Ventrículo izquierdo 
     Con respecto a la geometría del ventrículo izquierdo 
de la población obesa, el 25% (siete participantes, 4 
hombres fumadores y tres mujeres, una de ellas 
fumadora) presentó remodelamiento concéntrico y un 
4% (un hombre) presentó hipertrofia excéntrica 
(Gráfico 1).  
 
DISCUSION  
      La población total obesa del presente estudio, 
exhibió significativamente mayores valores en el SIV, 
PPVI y en el área de AI que la población delgada y 
estos cambios también  se reflejan encontrado en otros 
estudios 16.   
    En el presente estudio, se encontró que un 25% de la 
población obesa presentó remodelamiento concéntrico y 
un solo paciente presentó hipertrofia excéntrica, lo cual 
no difiere de lo encontrado en otros estudios 16, 17, 18. 
     Es necesario destacar que todos los sujetos obesos 
exhibieron obesidad de tipo central y 75% de ellos 
presentaron resistencia a la insulina, en esta condición, 
la señalización insulínica activa la cascada de 
fosforilación mediada por MAP Kinasa y promueve el 
remodelado cardiaco 19 este hallazgo podría explicar la 
presencia de estas alteraciones estructurales cardiacas 
que a la larga pueden progresar hasta llevar a 
alteraciones funcionales del ventrículo izquierdo, 
verbigracia disfunción sistólica y/o diastólica. 
      La presencia de hábitos tabáquicos puede agravar 
estas alteraciones morfológicas del corazón como lo 
sugiere la comparación de los datos ecocardiográficos 
entre fumadores y no fumadores. El contacto crónico 
con el humo del cigarrillo puede producir en el 
miocardio un estado proinflamatorio con aumento del 
stress oxidativo e incremento de apoptosis celular que 
conlleva a cambios estructurales y funcionales del 
ventrículo izquierdo 20, 21, 22, en consecuencia, estos 
efectos del cigarrillo serían coadyuvantes del estado 
proinflamatorio de bajo grado presente en la obesidad. 
Con respecto  a otros factores como el síndrome 
metabólico, las cifras de presión arterial elevadas o la 
dislipidemia, no fue posible establecer alguna relación 
con los cambios morfológicos cardiacos por lo pequeño 
de la población estudiada. Tampoco pudo establecerse 
el impacto de la obesidad sin la presencia de otros 
factores de riesgo en la estructura cardiaca. 
     Se requieren más estudios que incluyan la 
determinación de adipocitoquinas como la leptina, 
adiponectina, la resistina y la proteína C reactiva para 
así aclarar el rol de todas esas proteínas en los cambios 
morfológicos y funcionales del corazón en el individuo 
obeso. En conclusión, el presente estudio sugiere que 
las personas obesas con hábitos tabáquicos tendrán 
mayor propensión a cambios morfológicos estructurales 
traducidos en alteraciones de la geometría del ventrículo 
izquierdo y aumento de la masa ventricular izquierda. 
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